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Lavenergibrudd koster samfunnet millioner og er en betydelig årsak til morbiditet og 
mortalitet. Høyt inntak av melk og meieriprodukter ansees blant lekfolk å være en av de 
viktigste tiltakene for å bedre beinhelsen og dermed hindre beinbrudd. Det er imidlertid ikke 
uproblematisk å påstå dette, da resultatene fra epidemiologiske studier varierer. Denne 
oppgaven bygger på data innsamlet i forbindelse med Tromsøundersøkelsen der man blant 
annet har registrert selvrapportert melkeinntak og beinbrudd hos mer enn 27 000 menn og 
kvinner i Tromsø. Informasjonen er behandlet med SPSS og resultatene viser ingen 







Hos barn, ungdom og unge voksne er beinbrudd oftest et resultat av høyenergitraume i 
forbindelse med for eksempel trafikkulykker og sportsaktiviteter. Med økende alder skyldes 
en større andel av bruddene hendelser der betydelig mindre krefter er involvert, og faktisk 
skjer 9 av 10 brudd hos de over 50 år etter fall fra lav høyde. Hos disse er egenskaper ved 
skjelettet av stor betydning.  
Bruddene som dominerer i høy alder er lårhalsbrudd, underarmsbrudd, overarmsbrudd og 
vertebrale brudd. For å kunne forebygge slike brudd har det i mange år vært forsket mye på å 
finne risikofaktorer, og viktigst blant dem er kvinnelig kjønn, høy alder og lav beintetthet.  
 
Definisjonen av osteoporose: 
WHO (verdens helseorganisasjon) har definert osteoporose ved beinmineraltetthet (BMD = 
bone mineral density), og setter grensen ved T-score på - 2,5 ( BMD 2.5 standardavvik under 
det som er gjennomsnittet for friske unge kvinner) (1). BMD er et produkt av gjennomsnittlig 
kalsiummengde og knokkeldimensjon. I denne definisjonen ligger det altså at en viss andel av 
unge friske kvinner har osteoporose, og begrepet omfatter her bare en risikofaktor for sykdom 
(brudd) og ikke en sykdom i seg selv. Siden beintettheten faller med økende alder, mens 
referansematerialet (for å beregne T-score) fremdeles er premenopausale friske kvinner vil 
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kun et mindretall av den eldre befolkningen ha det som defineres som normal beintetthet. I 
samme artikkel er osteoporose definert som en progressiv systemisk sykdom karakterisert ved 
lav beintetthet, forringelse av beinvevets mikroarkitektur, økt beinskjørhet og økt risiko for 
brudd. Det finnes altså en operasjonell definisjon og en beskrivende definisjon, hvor den 
første er formålstjenlig for bruk i forskning og klinisk praksis. Definisjonen av osteoporose 
(og dermed forekomsten) kan problematiseres ytterligere. Ulike apparater for måling av BMD 
har ulike referansematerialer. Et individs T-score vil dermed variere avhengig av hvilket 
apparat som benyttes, selv om verdien for BMD skulle være den samme. I tillegg er det 
vanskelig å sammenligne BMD målt i ulike bein. Smalere standardavvik for målinger i radius 
gir flere diagnosen osteoporose når det måles i arm. På den andre siden vil måling i 
virvelcorpora hos eldre bli falskt forhøyet pga ansamling av kalsium i andre vev, for eksempel 
aorta og fasettledd. Med disse forbehold fungerer beintetthetsmåling godt i praksis til å 
identifiserende pasienter med økt bruddrisiko.  
 
Forekomst av brudd: 
Lårhalsbrudd: 
Brudd i hofte og lårhals (femur collis) skjer oftest hos eldre. I en svensk studie ble 
gjennomsnittsalderen ved lårhalsbrudd estimert til 80 år hos kvinner og 76 år hos menn. 
Livstidsrisikoen for lårhalsbrudd for en 50 år gammel kvinne var 22.9 % og for en 50 år 
gammel mann 10.7 % (2). Lårhalsbrudd behandles oftest med nagling, skruer, plater eller 
hofteprotese, og slike brudd opptar mange sykehussenger og krever mye pleie og 
tilrettelegging i og etter tilhelingsfasen.  
Insidensen av lårhalsbrudd er økende i Skandinavia. Økningen skyldes delvis økende andel 
eldre i befolkningen, men også de aldersspesifikke ratene øker (3). De siste 30 år har de 
aldersjusterte ratene ikke økt i USA.  
En studie har konkludert med at Skandinavia har den høyeste 10-års risiko for hoftebrudd i 
verden (4).  
Vertebrale brudd:  
Vertebrale brudd er også vanligst hos eldre. Man skiller mellom to like definisjoner av 
vertebrale brudd der den ene baserer seg på rent radiografiske funn av redusert høyde på 
virvelcorpora og den andre legger til grunn den kliniske diagnosen. Når man legger klinisk 
diagnose til grunn finner man en livstidsrisiko for vertebrale brudd på 15.1 % for en 50 år 
gammel kvinne og 8.3 % for en 50 år gammel mann. 18-26 % av postmenopausale kaukasiske 
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kvinner har brudd i ryggen (5). Også vertebrale brudd er vist å ha høyere forekomst i 
Skandinavia (6). 
 Håndleddsbrudd: 
Insidensen av håndleddsbrudd øker fra 40 – års alder. Grunnen til dette kan tenkes å være at 
man tar seg for med armene når man faller og dermed skåner f. eks hoftene. Livstidsrisiko ved 
50 år er 21 % for kvinner og 5 % for menn. Håndleddsbrudd gir som regel ikke samme 
dramatiske økning i morbiditet og mortalitet som lårhals- og vertebrale brudd. 
Mer enn 90 % av alle hofte- og vertebrale brudd blant eldre hvite kvinner tilskrives 
osteoporose (7).   
 
Forekomst av osteoporose: 
Beinbrudd på grunn av osteoporose er et stort helseproblem, på verdensbasis og spesielt i 
Skandinavia/ Nord Europa der forekomsten er vist å være høyere enn i sør Europa (6,8,9). I 
2003 hadde en av tre kvinner og en av tolv menn osteoporose (3). 
På en annen side er forekomsten av osteoporose vanskelig å tallfeste, da resultatet av en 
beinmineraltetthetsmåling avhenger av lokalisasjon (hofte eller underarm) og erfaringen til 
den som gjennomfører målingen. Siden målingene ikke er standardiserte blir det også 




I menneskets skjelett finnes i hovedsak to typer bein, endochondralt (stammer fra sekundær 
transformasjon av brusk) og intramembranøst bein (bein erstatter mesenchym direkte).  
Endochondrale knokler består av perifer og sentral del. Den perifere delen, også kalt 
appendikulære knokkelmasse, utgjør ca 80 % av skjelettet og består av lameller (kompakte 
plater av kortikalt bein) organisert rundt Haversianske ernæringskanaler. Den sentrale del, den 
aksiale knokkelmasse, består av trabekler (nettverk av vertikale og horisontale bjelker) fylt 
med rød beinmarg og fett.  
Hos en normal frisk voksen som ikke tar medisiner vil 10 % av beinets overflate til en hver tid 
befinne seg i remodelleringsfase. Med beinets overflate menes her overflaten som vender mot 
cellene, altså vil det meste av remodelleringen skje i sentrale deler (på trabeklene) der 
overflatearealet er størst. Precursorer fra beinmargen kommer sammen og danner 
multinucleære osteoklaster. Dette er beinfagocyterende celler, som lager en kavitet i 
beinoverflaten. Kjemiske mediatorer i beinmatrixen tiltrekker seg preosteoblaster, som 
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modnes til osteoblaster og produserer kollagen og matrix-komponenter som erstatter den tapte 
beinmassen. Osteoblastene medierer også mineraliseringen av det nye beinet med kalsium og 
fosfat. Etter alderen for peak bone mass er ikke remodelleringen lenger 100 % effektiv. 
Mengden bein som blir dannet er da mindre enn den som ble fjernet og dette resulterer i netto 
tap av beinsubstans for hver remodelleringssyklus.  
 
Flere faktorer har betydning for beinmetabolismen:  
 
Vitamin D (12):  
Det er to kilder til vitamin D; kost og endogen produksjon. Egg, tran og fet fisk er gode kilder 
til vitamin D i det norske kosthold, i tillegg til vitamin D-berikede melkevarianter. Vitamin D 
er fettløselig og absorpsjonen avhenger derfor av gallesalter.  
Syntese av endogent vitamin D starter i huden, der 7- dehydrocholesterol omdannes til 
cholecalciferol (vit D3) under påvirkning av ultrafiolett bestråling. Cholecalciferol 
hydroxyleres første gang i lever og så en gang i nyre, til 1,25 dihydroxycholecalsiferol 
(calcitriol). Dette er den aktive formen for vitamin D. Også vitamin D fra kosten må 
hydroxyleres i lever og nyre før det blir aktivt vitamin. Det hastighetsbegrensende trinnet i 
dannelsen av aktivt vitamin D3 er 1-hydroxyleringen i nyre.  
Vitamin D induserer syntese av flere proteiner (kalsiumkanaler, pumper og kalsiumbindende 
proteiner) som øker absorpsjonen av kalsium og fosfat i duodenum, og øker reabsorbsjonen 
av kalsium og fosfat i nyrenes distale tubuli. Dette gir økt kalsiumfosfat-ioneprodukt og fører 
til økt mineralisering. Effekten av vitamin D på beincellene er stimulering av osteoblastene til 
produksjon av osteocalcin (binder hydroxyapatitt og fører dermed til økt mineralisering) og 
økt antall osteoclaster, som gir økt beinresorbsjon og økt plasmanivå av kalsium. Via denne 
effekten hemmer vitamin D sekresjonen av PTH.  
Vitamin D bedrer dessuten, gjennom ukjente mekanismer, balansen og øker muskelstyrken, 
som minsker falltendensen.  
 
Parathyroideahormon (PTH) (12): 
Sekresjonen av PTH stimuleres av lav plasmakonsentrasjon av kalsium eller vitamin D samt 
høy konsentrasjon av fosfat.  
PTH virker på nyrene ved å øke reabsorbsjonen av kalsium, øke utskillelsen av fosfat og øke 
aktiveringen av vitamin D. Dermed øker serumkonsentrasjonen av kalsium. PTH virker også 
på beinvev der det påvirker osteoblastene til å produsere cytokiner som øker antall og aktivitet 
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av osteoclastene, med økt beinresorbsjon som konsekvens. PTH hemmer osteoblastenes 
collagensyntese, men stimulerer samtidig beinsyntesen ved å aktivere kalsiumkanaler i 
osteocyttene som øker mineraliseringen.  
Det er kjent at hyperparathyroidisme gir økt resorbsjon og lavere beinmineraltetthet, men 
paradoksalt nok er subcutane injeksjoner av PTH en av de mest virkningsfulle medikamenter 
vi har for å øke BMD (13). En tror at den anabole effekten er knyttet til den sykliske 
doseringen, mens fysiologisk vedvarende PTH-påslag fører til beintap.  
 
Fysisk aktivitet: 
Immobilisering og vektløs tilstand fører til lavere beintetthet (14,15). Beinstyrken tilpasser 
seg den belastningen som appliseres på skjelettet slik at økt bentetthet opptrer når mekanisk 
belastning øker. Den positive effekten opprettholdes bare så lenge treningen vedvarer, og det 
er derfor viktig å legge opp til et treningsprogram tilpasset den enkeltes interesser og 
mosjonsnivå, slik at langtidscompliance bedres.  
Det ser videre ut til at få repetisjoner av aktivitet med høy belastning på skjelettet (f. eks 
hopping) gir bedre effekt enn lav belastning over tid (16). En ny type trening der kroppen 
utsettes for vibrasjon er vist å gi bedret balanse og økning i BMD, to faktorer som påvirker 
risikoen for beinbrudd (17).  
 
Østrogen: 
Østrogenets betydning for beinmetabolismen ser vi tydelig ved menopause hos kvinner, når 
østrogennivåene synker og beinremodelleringsprosessen akselererer. Både resorpsjonen og 
nydannelsen øker, men det raske og kontinuerlige beintapet som finner sted indikerer at 
nydannelsen i etterkant av resorpsjonen ikke er adekvat, og at en større del av beinmassen 
tapes i hver remodelleringssyklus (11). Østrogen har også en viktig funksjon i reguleringen av 
beinmetabolismen hos menn. Dette er best vist i en studie av menn som manglet 
østrogenreseptorer. 
Virkningsmekanismene bak østrogenets betydning er ikke fullstendig kartlagt, men en av 
teoriene går ut på at østrogen nedregulerer det adaptive immunforsvaret, og at bortfall av 
østrogen fører til en økning i T-cellenes produksjon av TNFα. TNFα øker osteoclastdannelsen 
og beinresorpsjonen både direkte og ved å øke modne osteoclasters sensitivitet for andre 





Beinvevet i kroppen fungerer som et lager der 99 % av alt kalsium i kroppen finnes som 
hydroxyapatitt-krystaller [Ca10(PO4)6(OH)2]. I plasma finnes normalt mellom 2,20 og 2.60 
mmol/L kalsuim. 46 % av dette er proteinbundet, 7 % er bundet til fosfat og citrat mens 47 % 
finnes som frie ioner. Det er denne fraksjonen som er biologisk aktiv og som reguleres av de 
homeostatiske mekanismene. Det smale normalområdet for kalsium i plasma gjør at det trengs 
hurtige og konstante reguleringsmekanismer. Det utveksles kontinuerlig kalsium mellom 
lageret i bein og ekstracellulærvæsken og alt kalsium i ECV byttes ut ca 30 ganger i løpet av 
24 timer. Dermed vil små endringer i balansen mellom lager i bein og utskillelse og opptak i 
nyrer og tarm ha store innvirkninger på plasmakonsentrasjonen, som igjen regulerer PTH, 
Vitamin D og Calsitonin-nivåene.  Lav tilgjengelighet av Ca2+ gir nedsatt calsiumfosfat-
ioneprodukt og nedsatt mineralisering, stimulerer til økt vit D-syntese samt økt PTH 
produksjon med påfølgende økt beinresorpsjon og lav BMD. Hyperkalsemi fører til økt 
calsitonin-produksjon fra C-cellene i thyroidea, et hormon som øker remineraliseringen av 
bein og som dersom det blir gitt intravenøst gir en rask og drastisk reduksjon i plasma-
kalsium.  
Reguleringen av kalsiumhomeostasen er altså sammensatt. Høye verdier av PTH, kalsium og 
fosfat er i seg selv ingen garanti for en positiv påvirkning på skjelettet. Det ser vi hos 
pasienter med kronisk nyresvikt, som tross høye verdier har dårlig beinhelse. Når man ser på 
det totale regnestykket av inntak av kalsium og hvor mye kroppen kvitter seg med i urin og 
avføring kan man få et bilde av hva som lagres i kroppens bein.  
 
Tiltak for bedret beinhelse: 
 
Osteoporotiske brudd medfører store samfunnsmessige kostnader (estimert til 13 milliarder 
Euro per år i Europa (119)) og store helsemessige konsekvenser for det individet som 
rammes, blant annet smerter, immobilisering og sosiale begrensninger. Det er på grunn av 
dette økende fokus på forebygging av osteoporose. Inntak av kalsiumholdige matvarer, 
spesielt melk og andre meieriprodukter, anses å være en av de viktigste og rimeligste tiltak, i 
tillegg til vit. D og fysisk aktivitet. Dyrere alternativer omfatter medikamenter som 
bisfosfonater og PTH injeksjoner. Calsitonin finnes også, men effekten er ikke like godt 
dokumentert som bisfosfonater. Hormone replacement therapy - HRT (østrogen) var lenge 
førstevalg når det gjaldt forebygging av osteoporose, basert på observasjonsstudier som også 
antydet at østrogen hadde en beskyttende effekt mot hjerte-karsykdom (20,21). En stor 
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randomisert klinisk kontrollert studie (22) har derimot vist at postmenopausalt tilskudd av 
østrogen øker risikoen for hjerte-karsykdom, brystkreft og tromboembolisk sykdom, som 
resulterer i at selv om østrogen beskytter mot osteoporotiske frakturer er det totale 
helseregnskapet negativt. 
Siden det er fall med påfølgende brudd som gir den økte morbiditet og de økonomiske 
belastningene burde det fokuseres mer på forebygging av fall, for eksempel ved å utbedre 
risikofaktorer som trapper og lite belysning i hjemmet, snublefeller som matter og dørstokker, 
dårlig syn samt bruk av sederende medikamenter og alkohol.      
En fersk studie fra Canada viste at pasienter utskrevet etter lårhalsbrudd oftest har 
medikamentell sekundærprofylakse ved utskrivelsen, men at få av dem brukte anbefalt 
behandling tolv måneder etter hendelsen (23).  
 
Heaney (24) beskrev i et review 139 artikler som omhandlet kalsium, melkeinntak, beinbrudd 
og beinmasse. Blant disse var det 5 randomiserte kliniske forsøk med kalsium tilskudd som 
hadde fraktur som endepunkt. To av studiene viste redusert risiko for hoftebrudd og de andre 
tre viste redusert risiko for vertebrale frakturer (se tabell 1).  
25 observasjonsstudier hadde brudd (hofte, rygg, brudd totalt) som endepunkt. Like mange 
studier viste positiv effekt som ingen effekt. To studier viste negativ effekt av kalsium/melk 
(se tabell 2).   
Av kliniske forsøk med endepunkt beinmasse viste alle unntatt to en positiv effekt av kalsium.  
Av 63 observasjonsstudier med beinmasse som endepunkt viste 54 en positiv påvirkning 
mens 9 studier ikke kunne vise påvirkning av beinmineraltettheten.  
Referanser til studiene med endepunkt brudd er gjengitt i vedlegg 3. For referanser til 
beinmassestudiene henvises til originalartikkelen.   
 
En metaanalyse (25) fra 2000 der Weinsier og Krumdieck analyserte meieriprodukters 
påvirkning på beinhelsa fant at 53 % av studiene på emnet ikke kunne vise statistisk 
signifikant påvirkning, 42 % viste positiv påvirkning og 5 % viste negativ påvirkning.  
 
Et review fra The Cochrane Collabration publisert i 2005 (26) analyserte 15 forsøk med 
kalsiumtilskudd. Denne konkluderte med at tilskudd hadde en effekt på beintap og BMD, men 
ingen signifikant effekt på vertebrale eller nonvertebrale frakturer.  
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Det er således veldokumentert at tilskudd av kalsium gir mindre tap av beinmineraler. Det 
bemerkes imidlertid at denne effekten på beinhelsen forsvinner når tilskuddet fjernes, og at 
BMD er tilbake på preintervensjonsnivå i løpet av to år (27). I tillegg er det vanskelig å si noe 
om kalsiumtilskudd i seg selv, siden mange intervensjonsstudier kombinerer supplement av 
kalsium med vitamin D3.  
 
I en slik gjennomgang av litteratur er telling av studier med negativt og positivt resultat en 
dårlig vitenskapelig metode. Da Cochrane reviews bygger på standardiserte kvatitetskriterier 
er det disse som bør tillegges mest vekt.  
 
Vitamin D er nødvendig for god beinhelse, men også effekten av vitamin tilskudd er 
omdiskutert (28-33). En metaanalyse (28) av 25 kliniske forsøk der vitamin D ble gitt til 
kvinner over 45 år viste at vitamin D reduserte insidensen av vertebrale frakturer. Effekten på 
nonvertebrale frakturer var ikke signifikant.  
Et Cochrane review fra 2005 (33) konkluderer med at Vit D alene ikke har noen signifikant 
effekt på hoftefrakturer, vertebrale frakturer eller frakturer totalt, mens vitamin D og kalsium 
sammen reduserte hofte- og ikkevertebrale frakturer med hhv. 19 % og 13 %. Denne 
risikoreduksjonen var begrenset til de deltakerne som bodde på institusjon.  
Det er i tillegg vist i flere Randomiserte kliniske forsøk at vitamin D reduserer risikoen for 
fall blant eldre, noe som igjen reduserer bruddrisikoen (34-36). 
 
Kanis et al publiserte i 2004 en metaanalyse (37) av 6 prospektive kohortstudier, med samlet 
oppfølgningsperiode på 152 000 personår. Denne konkluderte med at lavt inntak av melk ikke 
var assosiert med signifikant økt risiko for brudd totalt, osteoporotiske brudd eller hoftebrudd. 
Når menn og kvinner ble analysert sammen ble det funnet en økt risiko for osteoporotiske 
frakturer ved lavt melkeinntak. Denne var statistisk signifikant for de over 80 år.  
 
Effekten av melkeinntak varierer altså i epidemiologiske studier og det stilles derfor spørsmål 
ved hvor godt egnet melk og andre meieriprodukter er i forebyggingen av beinbrudd. 
 
Hensikten med denne studien var å kartlegge om selvrapportert inntak av melk fra en 








Materialet ble hentet fra Tromsø IV. Tromsø IV er en observasjonsstudie gjennomført i 
1994/1995 som inngår i Tromsøundersøkelsen. Tromsøundersøkelsen ble gjennomført av 
Universitetet i Tromsø i samarbeid med Statens Helseundersøkelser og er en 
populasjonsbasert kohortstudie der deler av Tromsøs befolkning har gjennomgått 
helseundersøkelser og svart på spørreskjema fem ganger siden 1974. I spørreskjemaet ble det 
blant annet spurt om hjem og sosiale faktorer, sykdomshistorie, arbeidsforhold, medikamenter 
og kosttilskudd, matvaner, alkohol og røykevaner, kaffeinntak og fysisk aktivitet (vedlegg 1 
og 2). Kvinnene ble også bedt om å svare på spørsmål om menstruasjon, graviditet og bruk av 
hormonpreparater. Oppslutningen om undersøkelsen har hele tiden vært stor, med over 75 
prosent oppmøte i de fleste aldersgrupper. Dette er med på å sikre de vitenskapelige 
resultatene fra Tromsøundersøkelsene. I Tromsø IV deltok 12 865 menn og 14293 kvinner i 
alderen 25 - 95 år. Alle i alderen 55 - 74 år, samt et utvalg på 5 - 10 % fra de andre 
aldersgruppene ble invitert til en utvidet undersøkelse (spesialundersøkelsen) som blant annet 
innebar beintetthetsmålinger og måling av Ca2+ og PTH (ParaThyroideaHormon). Se også 
tabell 3. 
  
Registrering av eksposisjon: 
 
Deltakerne ble i spørreskjemaet bedt om å oppgi antall glass melk drukket daglig.  
 
Registrering av endepunkt: 
 
Det ble registrert brudd fra 1. januar 1994 til 31. januar 2005, på grunnlag av 
røntgenbeskrivelser koblet til personnummer i røntgenarkivene ved universitetssykehuset i 
Nord- Norge. Metoden er validert. Dette er det eneste røntgen tilbudet i Tromsø og omegn, og 
man regner derfor med at man fanget opp alle brudd i studiepopulasjonen. Individene ble 
sensurert på det tidspunkt de fikk sitt første brudd, eller senest 31. januar 2005.  Alle fikk på 





De statistiske analysene ble utført med statistikkprogrammet SPSS. Hensikten var å beregne 
om det var forskjell på antall brudd blant dem som i løpet av oppfølgningsperioden drakk mye 
melk og dem som drakk lite melk. Som beinbrudd ble registrert alle typer frakturer med 
unntak av vertebrale frakturer. Melkegruppene ble inndelt slik:  
Gr. 3 = 0-3 glass melk  
Gr. 4 = 4 glass melk 
Gr. 5 = 5 glass melk 
Gr. 6 = 6 eller flere glass melk 
Deltakerne ble inndelt i 5 års aldersgrupper der gruppen 25 år består av menn og kvinner 
f.o.m. 25 år t.o.m. 29 år osv.  







Kvinnene var i gjennomsnitt 47,1 år ved inklusjon i studien og hadde en gjennomsnittlig BMI 
på 24,8. Trettiseksprosent av kvinnene røkte daglig og gjennomsnittlig melkeinntak blant 
kvinnene var 4,56 glass pr dag. Mennene var i gjennomsnitt 46,6 år gamle og hadde en 
gjennomsnittlig BMI på 25,6. Trettiseks prosent av mennene røkte daglig og gjennomsnittlig 
melkeinntak blant mennene var 5,09 glass pr dag. Åtte prosent av kvinnene og 1 % av 




I løpet av en gjennomsnittlig oppfølgningstid på 9,6 år ble det registrert totalt 1802 brudd. 
1158 kvinner (8,22 %) og 644 menn (5,06 %) fikk påvist beinbrudd.  
Gjennomsnittlig antall melkeglass drukket av menn uten beinbrudd: 5,10 SD = 1,54 
Gjennomsnittlig antall melkeglass drukket av menn med beinbrudd: 4,93 SD = 1,76 
Differansen: 0,17              
 12
P-verdi = 0,012 95 % Konfidensintervall { 0,04 , 0,30 } 
Gjennomsnittlig antall melkeglass drukket av kvinner uten beinbrudd: 4,61 SD = 1,40 
Gjennomsnittlig antall melkeglass drukket av kvinner med beinbrudd: 4,08 SD = 1,50 
Differansen: 0,53 
P-verdi = 0,000 95 % Konfidensintervall { 0,44 , 0,62 }  
 
Aldersjustert differanse mellom antall glass melk drukket av menn uten beinbrudd og menn 
med beinbrudd:  
Differansene varierer i de ulike aldersgruppene. For aldersgruppen 85-89 år var differansen 
1,012 glass melk (p-verdi 0,011 og 95 % KI {0,28 , 1,97}). Det var ikke statistisk signifikant 
differanse i noen av de andre aldersgruppene. Se tabell 4.    
Aldersjustert differanse mellom antall glass melk drukket av kvinner uten beinbrudd og 
kvinner med beinbrudd: 
Bare i aldersgruppen 65-69 år var differansen statistisk signifikant. Kvinner som ikke fikk 
beinbrudd i denne aldersgruppen drakk 0,29 glass melk mer enn kvinner som fikk beinbrudd i 
samme aldersgruppe. P-verdi 0,042 og 95 % KI { 0,01 , 0,58}. Se tabell 5. 
Cox Regresjon mhp kjønn, alder og melkeinntak viste økt risiko ved kvinnelig kjønn og 
høyere alder, men ingen signifikant effekt av melkeinntak. Se tabell 7. 
Kaplan-Meier kurvene viser at de i melkegruppe 5 har lengst overlevelse uten beinbrudd og 
at melkegruppe 3 har lavest overlevelse uten beinbrudd. Her er det ikke tatt hensyn til alder 







I denne observasjonsstudien med selvrapportert inntak av melk og påfølgende 
bruddregistrering over 11 år kunne man ikke påvise noen sammenheng mellom melkeinntak 
og bruddforekomst. Univariate analyser viser at de som drikker mye melk har færre 
beinbrudd, men når det justeres for alder ser man at bare i gruppene kvinner 65-69 år og menn 





Alle risikofaktorer for beinbrudd og osteoporose som fordeler seg ulikt blant de som drikker 
mye og de som drikker lite melk vil kunne være konfundere i analysene. Dette kan for 
eksempel tenkes å gjelde fysisk aktivitet, røyking, BMI og bruk av kosttilskudd. For å 
utelukke dette måtte man justert for disse variablene også. Det er valgt å bare justere for alder 
da funnene etter aldersjuring var negative. Når det gjelder utvalget er dette ment å være 
representativt for Tromsøs befolkning, og med en oppslutning på rundt 75 % skulle det 
representere befolkningen bra. Melkeinntaket er selvrapportert, men selv om nordmenn 
generelt er opplært til at inntak av melk er helsebringende ser jeg ingen grunn til at det skulle 
føre til en systematisk over- eller underrapportering av melkeinntaket i en av aldersgruppene 
eller blant de som bryter eller ikke bryter bein. Beinbruddene ble registrert på grunnlag av 
røntgenarkivene ved UNN, så heller ikke her skulle det oppstå systematiske feilregistreringer. 
Det er ikke utenkelig at det har forekommet en underregistrering av ribbeinsbrudd, da disse 
ofte ikke henvises til røntgenundersøkelse. Det er imidlertid ikke sannsynlig at dette skulle 
være en differensiel missklassifikasjon som ville påvirke resultatet.   
Denne studien har ikke tatt i betraktning bruk av Ca2+ eller vitamin D tilskudd og sier dermed 
ingenting om slike tilskudds bidrag i forebyggingen av beinbrudd eller osteoporose. Dette ble 
grundig undersøkt i en kontrollert dobbeltblindet intervensjonsstudie gjennomført i 
forbindelse med WHI (Womens Health Initiative) (38) der 36 000 postmenopausale kvinner 
ble randomisert til et daglig inntak av 1000 mg Ca2+ og 400 IU Vit D3 eller placebo. WHI-
studien viste en økning i BMD målt i hofte men ingen signifikant risikoreduksjon for brudd i 
hofte, vertebra eller brudd totalt i intervensjonsgruppen. Når man bare analyserte data fra de 
som ved forsøkets slutt fremdeles spiste sine tabletter gav dette en signifikant risikoreduksjon 
for hoftebrudd på 29 %.  
Denne studien gjennomført med data fra Tromsøundersøkelsen er en observasjonsstudie og 
veier således lettere enn klinisk kontrollerte forsøk. Det er i tillegg ikke skilt mellom ulike 
typer brudd og det er mulig vi kunne sett en sammenheng i en bruddlokalisasjon (f eks 
vertebrale brudd) dersom denne kamufleres av manglende sammenheng på andre bruddsteder. 
Studien har bare tatt for seg endepunktet brudd og har ikke analysert eventuelle 








Klinisk kontrollerte forsøk med endepunkt brudd beskrevet av Heaney i ”Calcium, 
dairy products and osteoporosis” (24). 
I kolonnen resultat: + betyr nedsatt bruddrisiko ved høyt inntak av melk/kalsium, - betyr økt bruddrisiko 
ved høyt inntak av melk/kalsium, 0 betyr ingen påvirkning på bruddrisiko.  Referanser viser til egen 
referanseliste i vedlegg 3.  
*Referanse 2: follow up til referanse 1.  
 
Ref. Intervensjon N= Varigh
et 
Resultat 
1 1200 mg Ca2+ + 800 IU Vit D3 3270 18 mnd + hoftebrudd , + vertebrale brudd 
2* 1200 mg Ca2+ + 800 IU Vit D3 3270 18 mnd + hoftebrudd , + vertebrale brudd 
3 800 mg Ca2+  93 18 mnd + vertebrale frakturer 
4 500 mg Ca2+ + 700 IU Vit D3 389 36 mnd + vertebrale frakturer hos eldre 
5 1200 mg Ca2+ 197 48 mnd + vertebrale frakturer i gruppen 

























Observasjonsstudier med endepunkt brudd beskrevet av Heaney i ”Calcium, dairy 
products and osteoporosis” (24). 
I kolonnen resultat: + betyr nedsatt bruddrisiko ved høyt inntak av melk/kalsium, - betyr økt bruddrisiko 
ved høyt inntak av melk/kalsium, 0 betyr ingen påvirkning på bruddrisiko.  
 
Ref. Obs. variabel Resultat Studiedesign N = Kommentar 
6 Ca2+ i mat + vertebralbrudd Casekontroll 481 Kvinner 70-79 år Kina
7 Melkeinntak - Hoftebrudd Casekontroll  416 Sidney >65 år 




Kohort 9704 USA, kvinner >65 år 
9 Ca2+ i mat + brudd metaanalyse   
10 Ca2+ i mat 0 hoftebrudd kohort 9516 Hvite kvinner >65 år 




Kohort 18 år 72337 Postmenopausale 
kvinner 
12 melkeinntak + hoftebrudd Kohort 4573 Japan  
13 Ca2+ totalt 0 hoftebrudd Kohort 10 år 3595 Hvite kvinner 40-77 år
14 Ca2+ totalt + hoftebrudd Kohort  957 California, 50-79 år 
15 Laktoseintol. 0 håndledd/ankel
+ tibia/metatars 
Tversnitt 11619 Finland, kvinner 47-
56 år 
16 Melkeinntak + hoftebrudd Casekontroll   Europa, kvinner >50 
17   Casekontroll 1862 Menn >50 år 
18 Ca2+ tilskudd + hoftebrudd Casekontroll  5618 Kvinner > 50 år 
19 Ca2+totalt 0 håndledd Kohort  9704 Kvinner > 65 år 
20 Melkeinntak 0 vertebralbrudd Casekontroll 663 Hvite kvinner 45-75 år
21 Ca2+ i mat + hoftebrudd Casekontroll  1200 Kina 
22 Ca2+ i mat + hoftebrudd Casekontroll   
23 Ca2+ i mat 0 Hoftebrudd  Kohort 4342 50-74 år 
24 Ca2+ i mat 0 håndledd 
+ hoftebrudd 
  Jugoslavia 










0 frakturer totalt 
Kohort 43063 Menn 40-75 år 
(helsearbeidere) 




Casekontroll 960 Italia, kvinner >45 år 
28 Melkeprodukte
r 
0 hoftebruddd Casekontroll 953 USA, kvinner > 50 år 
29 Ca2+ i mat 0 hofte kvinner 
+ hofte menn 
Kohort 15 år 1419 GB, >65 år 








Oppmøte ved Tromsø IV gjennomført 1994/1995 
 
 






kvinner % menn % kvinner 
25-29 2919 3138 1515 1794 51,9 57,2 
30-34 2651 2681 1556 1798 58,7 67,1 
35-39 2474 2359 1649 1811 66,7 76,8 
40-44 2324 2138 1681 1718 72,3 80,4 
45-49 2094 1981 1604 1665 76,6 84,0 
50-54 1595 1449 1306 1281 81,9 88,4 
55-59 1077 1025 918 941 85,2 91,8 
60-64 906 855 796 774 87,9 90,5 
65-69 810 970 691 860 85,3 88,7 
70-74 733 824 592 701 80,8 85,1 
75-79 483 724 343 539 71,0 74,4 
80-84 249 521 154 293 61,8 56,2 
85-89 110 291 43 106 39,1 36,4 
90+ 55 122 17 12 30,9 9,8 

















Differanse i melkeinntak mellom 12 121 menn uten beinbrudd og 644 menn med 
beinbrudd i Tromsø. Aldersjustert. (Differansen = melkeinntak blant menn uten 











25 70 1434 - 0,24 {-0,60 , 0,11} 0,177 
30 60 1480 0,21 {-0,18 , 0,60} 0,296 
35 57 1584 - 0,16 {-0,57 , 0,24} 0,428 
40 77 1597 - 0,03 {-0,37 , 0,31} 0,871 
45 87 1599 - 0,22 {-0,55 , 0,10} 0,182 
50 49 1241 - 0,01 {-0,44 , 0,41} 0,946 
55 45 865 - 0,34 {-0,79 , 0,12} 0,147 
60 39 751 - 0,02 {-0,52 , 0,48} 0,939 
65 39 645 0,17 {-0,367 , 0,71} 0,531 
70 46 537 - 0,02 {-0,28 , 0,23} 0,850 
75 40 299 0,08 {-0,22 , 0,38} 0,603 
80 26 126 - 0,07 {-0,46 , 0,33} 0,738 
85 6 36 1,12 {0,28 , 1,97} 0,011 
90 2 11 - 0,17 {-1,42 , 1,08} 0,770 

















Differanse i melkeinntak mellom 12 928 kvinner uten beinbrudd og 1 158 kvinner med 
beinbrudd i Tromsø. Aldersjustert. (Differansen = melkeinntak blant kvinner uten 











25 44 1734 -0,26 {-0,67 , 0,14} 0,206 
30 51 1725 -0,00 {-0,38 , 0,38} 0,997 
35 54 1732 0,07 {-0,30 , 0,44} 0,714 
40 53 1658 -0,05 {-0,41 , 0,31} 0,786 
45 97 1550 0,15 {-0,14 , 0,44} 0,322 
50 122 1117 -0,22 {-0,50 , 0,07} 0,132 
55 87 834 -0,10 {-0,45 , 0,25} 0,585 
60 96 670 -0,08 {-0,41 , 0,25} 0,638 
65 160 685 0,29 {0,01 , 0,58} 0,042 
70 157 531 0,02 {-0,12 , 0,16} 0,777 
75 131 402 0,01 {-0,14 , 0,17} 0,855 
80 78 203 0,03 {-0,20 , 0,27} 0,782 
85 23 80 0,37 {-0,06 , 0,81} 0,091 





Karakteristika ved baseline for deltakere i Tromsø IV 
 Kvinner Menn 
 Snitt SD Ja Nei % Snitt SD Ja Nei % 
Alder 47,1 15,6    46,6 14,5    
BMI 24,8 4,2    25,6 3,3    
Melkeinntak 4,6 1,4    5,1 1,6    
Ca2+ tilskudd   807 9162 8,1   107 9314 1,1 
Vit D tilskudd   787 8998 8,04   468 8947 4,97







Cox regresjon med hensyn på melkeinntak, alder og kjønn.  
 
 
 Relativ risiko p-verdi 
Kjønn 0,62 0,000 
Alder 1,043 0,000 


































Figur 1  

































































Aldersjustert kumulativ innsidens av beinbrudd ved ulike inntak av melk for 14 000 


















































Aldersjustert kumulativ innsidens av beinbrudd ved ulike inntak av melk for 13 000 
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